











新規メチル化酵素を抑制し、メチル基酸化酵素である TET と相互作用して DNA の脱メチル化を促進する
「DNA 脱メチル化誘導活性」、「多能性獲得・維持」及び「転写抑制活性」の機能を有することが示され、標
的クロマチン構造に対応して機能の切り替えを行っている可能性が示唆された。そこで、先行研究により











御システムである CRISPR/Cas9 システムの実験系の構築を行うと共に、マウスにおける TET1 / TET2、




性幹細胞における PRDM14 の機能解明を試みた。結果、4 種類の阻害剤において GSK3βを阻害することで
中胚葉遺伝子の転写活性化が生じ、ERKを阻害することで転写の抑制化が生じることが示され、4iでは中胚
葉遺伝子の発現制御が生じていることが示唆された。そして、4iの条件下で PRDM14を発現誘導することに
より中胚葉遺伝子の抑制が示されたことから PRDM14が転写抑制に作用する可能性が示唆された。 
